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えて S100βを発現する事が明らかになり, CD44はアス
トロサイト系譜の細胞に発現している事が示唆された.
さらに in vivoで CD44発現細胞が分化する細胞系譜を
明らかにするため, FACSにより P3 EGFPマウス小脳


































































【材料と方法】 NMO剖検例 9例 (M :F＝ 5:4, 47-80
歳,病悩期間 1か月-40年)の視神経,延髄,脊髄を対象と
し, HE, KB, PAS, AQP4, GFAP, MBP, CD68染色を
行った. 計 57ケ所の病変部位を同定し, Misuらの方法
(Brain, 2007) に従ってパターン分類した. CA貪食像の
有無と程度を各病変において評価した.【結 果】 CA
貪食像は 8/9例, 42/57ヶ所の病変に見られた.貪食像の
出現が特に多い病変は活動性 (パターン C, D) であり,
慢性～陳旧性病変 (パターン E,F)では少数ないし欠如
し,CAの分布数自体も著しく減少・消失していた.一方,
非病変部に CA貪食像は見られなかった. 貪食された
CAは,古い病変ほど小型化していた.【考 察】 病変
の時相の異なる 9例のNMOを用いた今回の解析結果よ
り,NMO病変部ではアストロサイトがまず傷害され,次
にアストロサイト内に存在する CAが細胞外に放出さ
れた後,マクロファージが CAを貪食,消化し,病変内か
ら一掃していることが示唆された. NMO病変部におけ
る CA貪食像はこれら一連の病変の進行過程を捉えた
ものと思われ,アストロサイト傷害の新たな組織学的指
標となりうると考えられる.
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